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肥満と健康食品	
城西大学薬学部薬科学科	  
機能性食品科学研究室	  
古旗賢二	
城西大学薬学部生涯教育講座　2014.5.10	 ある健康食品（特定保健用食品）の効果	
通常食のみを食べた群	
ある健康食品を食べた群	
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　n=40〜42, *P < 0.05, ** P < 0.01.	
体に脂肪が付きにくいトクホのデータ	
病気の原因は後天的要因であることが多い
	
日本健康・栄養食品協会パンフレットより	
健康食品の利用は未病の段階	
医療機関での治療	
OTC	
健康食品	
日本健康・栄養食品協会パンフレットを一部改変	
肥満症診断のフローチャート	
肥満症診断基準2011より引用	
ウエスト周囲長
男性　≧85cm	  
女性　≧90cm	  
二次性肥満	  
• 内分泌性	  
• 遺伝性	  
• 視床下部性	
BMI≧35kg/m2	  
（内臓脂肪面積
≧100cm2を含む）	
肥満	
肥満症	  
脂肪細胞の質的異常 脂肪細胞の量的異常	  
耐糖能障害、脂質異常症、高血圧 整形外科的疾患	  
高尿酸血症、冠動脈疾患、脳梗塞 （変形性関節症、腰痛症）	  
	  脂肪肝（NAFLD）、月経異常	  
肥満関連腎臓病 睡眠時無呼吸症候（SAS）	  
肥満（BMI≧25kg/m2）	
健康障害なし	
内臓脂肪面積≧100cm2	
内臓脂肪型肥満	
健康障害あり	
病因が明白	
高度肥満	
原発性肥満	  
病因が不明	  
肥満治療薬	
• サノレックス
（マジンドール、ノバルティスファーマ）食欲抑制
• その他
– ゼニカル（オルリスタット、ロシュ）膵リパーゼ阻害、
日本未承認	  
– ナイシトール（防風通聖散、小林製薬）OTC	  
食品の機能性	
１次
機能	
２次
機能	
３次
機能	
食品
（安全）	
「栄養素」としての機能	
「感覚・嗜好」
に与える機能	
「生体調節、体調調節、生
活習慣病リスクの減少」
の機能	
健康食品とは	
• 健康に何らかのよい効果を期待できる食品	
• 特に食品の三次機能に着目した食品
	
食品 健康食品	
三次機能に関与
する成分	
日本健康・栄養食品協会パンフレットより	
健康食品	
消費者庁の審査が必要	
機能を表示できる	
健康食品の分類	
食
品	
特別用途食品	
保健機能食品	
一般食品	
病者用、妊産婦用、乳児用、アレルギー用、高齢者用	
特定保健用食品（個別評価型）	
栄養機能食品（規格基準型）	
機能を表示してはいけない	
いわゆる健康食品	
その他の一般食品	
健康食品、摂るなら保健機能食品？	
• 保健機能食品
– 栄養機能食品	  
• 不足しやすい栄養素（ビタミン、ミネラル）を補うことができる
• ビタミン、ミネラルの含有量が規格基準を満たしている
• 各ビタミン、ミネラルの効果を表示している
• 摂取することによるリスクを明示している
– 特定保健用食品（トクホ）
• トクホそれぞれの製品に、効果・安全性の科学的データがある
• 機能の目的・関与成分・作用メカニズムが明らかである
• 効果に国（消費者庁）のお墨付き（トクホマーク・許可表示）がある
• 摂取することによるリスクを明示している
栄養機能食品の例	
大塚製薬ホームページより転載	
ご注意：本品は多量摂取により疾病が治癒したり、より健康が増
進するものではありません。亜鉛の摂りすぎは銅の吸収を阻害す
るおそれがありますので、過剰摂取にならないよう注意してくださ
い。（中略）本品は、特定保健用食品と異なり、厚生労働大臣によ
る個別審査を受けたものではありません。	
亜鉛は、味覚を正常に保つのに必要な栄養素です。 
銅は、多くの体内酵素の正常な働きと骨の形成を助ける栄養素です。
ビオチンは、皮膚や粘膜の健康維持を助ける栄養素です。	
特定保健用食品の市場規模と承認品目数	
トクホの承認品目は2012年5月に
ついに1,000品目を突破した。	
トクホ市場の半数は整腸関連、
ダイエット関連が増加。	
トクホの市場規模	 トクホの承認品目数（累計）	
日本健康・栄養食品協会パンフレットより	
特定保健用食品（トクホ）の種類	
（財）日本健康・栄養食品協会：特定保健用食品〔トクホ〕ご案内【2013年版】	
特定保健用食品（トクホ）の例	
●商品名「ヘルシーリセッタ」600g	
	
●価格　840円（参考価格）	  
●内容成分(14g	  当たり)：	  
　熱量	  126kcal	  
　脂質	  14g（関与成分：中鎖脂肪酸	  1.6g）	  
●一日摂取目安量：14g	  
●許可表示	  
この油は、中鎖脂肪酸を含み、体に脂肪がつきにくいのが特徴です。
体脂肪が気になる方や肥満気味の方は、通常の油に替えて、この
油をお使いいただくことをおすすめします。	  
●使用上の注意
多量に摂取することにより、疾病が治癒するものではありません。	  
医師の指導による食事制限を受けている方は、医師に相談のうえ摂
取して下さい。	  
多量摂取や体質・体調により、おなかがゆるくなることがあります。	
義務表示：食生活は、主食、主菜、副菜を基本に、食事のバランスを	
研究　・ 動物試験	
	　・ ヒト試験	
	　・ 安全性試験	
開発　・ 商品設計	
	　・ 製造方法	
権利化　・ 特許出願	
          　・ 論文化	
上市	
アイデア	
調査　・ 市場	
	　・ 文献	
	　・ 特許・商標	
商品企画	
研究・開発	
申請	
審査	
許可取得	
表示許可申請	
表示許可申請	
なぜ、トクホは高いのか	 血中中性脂肪、
体脂肪が気になる方のトクホ	
• 作用：
– 食事中の脂肪の吸収を抑える
– 体脂肪になりにくい
– 体脂肪の合成を抑える
– 体脂肪を燃焼しやすくする
• メカニズム：	  
– 膵リパーゼ阻害
– 脂質の抱合
– 小腸での通過速度の亢進
– ホルモン感受性リパーゼの活性化
– β酸化の亢進
– 脂肪酸合成系の抑制
作用成分（関与成分）
• グロビン蛋白分解物	  
• 中鎖脂肪酸	  
• 茶カテキン、クロロゲン酸類	  
• EPA、DHA	  
• ウーロン茶重合ポリフェノール
• りんご由来プロシアニジン
• コーヒー豆マンノオリゴ糖
• ベータコングリシニン	  
• 難消化性デキストリン
• モノグリコシルへスペリジン
• ケルセチン配糖体	  
• 豆豉エキス（条件付きトクホ）
血中コレステロール値（変化値）の
経時変化 n=82,	  *p<0.05,	  **p<0.01	
血中コレステロール値の
経時変化	
血中コレステロール値（変化値）
の血中濃度曲線下面積AUC	
血中コレステロール値の血中
濃度曲線下面積AUC	
いわゆる健康食品の例	 健康食品の市場規模	
2013年の健康食品市場は、1兆8,200億円	  
（トクホ以外	  1兆2,100億円 ＋ トクホ	  6,100億円）	
トクホ以外の健康食品市場
（健康産業新聞調べ）	
トクホの市場	  
（日本健康・栄養食品協会パンフレットより）	
消費者が健康食品を利用する頻度	
消費者庁調べ　平成24年	
アベノミクスと健康食品	
背景	  
• 少子高齢化（2025年には日本国民の30%強が高齢者）	  
• 平均寿命と健康寿命のギャップ（男性9.1歳、女性12.7
歳（2012年））	  
• 医療費増大による国家財政の圧迫	  
「第三の矢」：新たな成長戦略（日本再興戦略）
• 「健康長寿社会」から創造される成長産業	  
• セルフメディケーション（Self-­‐medicaSon）の推進	  
• 規制緩和	  
• いわゆる健康食品への機能性表示が可能	  
（DSHEA（米国）がモデル）	  
2015年〜　（企業の自己責任による表示）	
• TPP、ASEANの動き	  
最も知られていると思うダイエット法
トレンド総研（2013年アンケート　女性500人）	
糖質制限ダイエット
31%	
酵素ダイエット
22%	
プチ断食ダイエット
25%	
食べ順ダイエット
20%	
サバ缶ダイエット
2%	
ヒルズダイエット	
ショップジャパンHPより	
カプシエイトナチュラ（味の素）	 始まりは一つの論文との出会い	
辛くないトウガラシ CH-19甘	
Fruits	  of	  CH-­‐19	  Sweet	  (1003g)	  
EtOAc	  
Freeze-­‐drying	  (192g)	  
EtOAc	  ext.	  
7.28g	  
Residue	  
capsaicin	  
EtOAc	  ext.	  
・	 ・	
 カプサイシノイド様物質の抽出	
カプシノイドの化学構造	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J. Agric. Food Chem. 1998, J. Nat. Prod. 1999	
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Vanillyl nonanoate (VN)
遊離リパーゼ
or
固定化リパーゼ
カプシエイト類の簡易合成法の開発	
Kobata et al., Biosci. Biotechnol. Biochem., 2002	

カプシエイトの辛味度	
カプシエイトの辛味はカプサイシンの1000分の1	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カプシエイト�
マウスの深部体温への影響	
京都大学大学院	

栄養化学教室	

伏木教授ら�
Ohnuki et al., Biosci. Biotechol. Biochem., 65, 2033-2036, 2001	

首�
CH-19甘のヒト体温への作用	 
体心部	
 額�
手首�
酸素消費量�
岡崎統合バイオサイエンスセンター	  
富永教授	
UCSF	  
Julius教授	
カプサイシン受容体の発見	
Nature	  389,	  816-­‐824,	  1997	  	
TRPV1	  (Transient	  Receptor	  PotenSal	  V1)	
カプサイシンのエネルギー代謝亢進メカニズム	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I
細胞
ピペット
パッチクランプ法の測定原理	
全細胞記録（ホールセル）モード	
細胞に微小電極（ピペット）を密着させた
後、その先端部分の細胞膜を破った状
態。ピペットを流れる電流Ipは、細胞全
体のチャネルを流れる電流の総和となる。	
Ip=I1+I2+I3+I4+I5+I6	  
HEK293VR11細胞	 
TRPV1 
Ca2+ 
カプサイシン	
カプシエイト	
カプシエイトはTRPV1を活性化する	
38	  
パッチクランプ法装置の概要	 
カプシエイトの辛味発現、エネルギー代謝亢進は？	
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T. Iida et.al., Neuropharmacology, 44, 958-967 (2003)	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動物での辛味（刺激性）の評価	
カプシエイト（CST）が辛くない理由	
舌	
味蕾	
三叉神経	
7.09	  
上皮細胞層	
辛い！  
4.34	  
3.66	  
TRPV1 
CAP OLV 
7.09	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  3.66	   5.67	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 大	
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カプシエイト投与による 
アドレナリン分泌作用	
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Values	  are	  means±SEM.	  *	  p<0.05	  
カプシエイト	   カプサイシン	  
heating pad
infusion pump thermostat
kidney
adrenal vein
adrenal gland
femoral vein
血中に投与しても、カプシエイトのアド
レナリン分泌促進作用はカプサイシン
に比べて弱い	
ヒトでのカプシエイト摂取のエネルギー代謝に対する影響 	
43	  
カプシエイトが作用するメカニズム	
•  TRPV1を活性化させる	  
•  エネルギー代謝を亢進させ、脂肪の蓄積を抑制する	  
•  UCPの発現を亢進する	  
•  カテコールアミン分泌活性は弱い	  
•  不安定構造（酸性条件下では安定）	  
•  胃内投与後、血中では不検出	  
•  救心性迷走神経遮断動物では効果なし	  
カプシエイト相当
量(µg)	
0 50 100 150 200 
未調理	
揚げる	
炒める	
炒め煮	
茹でる	
ピクルス	
ぬか漬け	
電子レンジ	
素焼き	
CH‐19甘の調理におけるカプシエイトの安定性	
カプシエイトは実際にどのような食品に利用できるか？	
これらの食品では、カプシエイトは安定であることが分かった。	
2 years 
1 years 
1.5 years 
半減期	
pH 熱	
強酸性 
中性 
塩基性	
× 
○ 
カプシエイトの安定性	
水	
油	
○ 
× 
× 
u 油と酢の混合液である 	ドレッシング	
u 油と水が乳化した 	マヨネーズ	
u 油脂を多く含む 	チョコレート	
食品加工におけるカプシエイトの安定性	
CH-19甘植物体の問題点	
八房	
CH-­‐19甘	
南蛮	
• 	  葉が茂る	  
• 	  果実が点在する	  
• 	  果実が小さい	
• 	  生育が遅い	  
• 	  暑さに弱い	  
• 	  まずい	
カプサイシン、カプシエイトの生合成部位	
In vivo トレーサー実験（RI使用）	
K.	  Sutoh	  et	  al.	  BBB	  2006.	   Capsiate	  
Pal:	  phenylalanine	  ammonia	  lyase	  
Ca4H:	  cinnamic	  acid	  4-­‐hydroxylase	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•  トウガラシのゲノムサイズはトマトの約４倍	  
•  辛味、成熟過程、病害抵抗性の遺伝的影響の
一部を解明	
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TRPV1の活性化は 
エネルギー代謝を亢進させるための“出発点”	
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エネルギー代謝亢進食品成分のスクリーニング系 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細胞懸濁液をキュベットに入れて蛍光量を測定	  
（細胞イオン濃度測定装置：CAF-­‐110）	
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ホット、シャープ、そしてクール	
スパイスと体感温度の不思議な関係	
ヒトの感覚神経にあるセンサー（受容体）：TRPファミリー	
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食品成分は温度受容体を刺激する	
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カプシエイトのその他の生理作用	
•  持久力増強作用（流水プール）	

•  鎮痛作用（ホットプレートテスト）	

•  抗炎症作用	

•  免疫賦活作用	

•  抗ガン作用	

•  アポトーシス誘導作用	

•  抗酸化作用	

•  今のところ毒性はない	 
あるダイエット法による結果	
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Figure 3. Changes from Baseline in HDL-C over Time: (A) Anacetrapib Monotherapy vs. Placebo and (B) 
 Anacetrapib + Atorvastatin 10 vs. Atorvastatin 10 mg  
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Figure 2. Changes from Baseline in LDL-C over Time: (A) Anacetrapib Monotherapy vs. Placebo and (B) 
 Anacetrapib + Atorvastatin 10 vs. Atorvastatin 10 mg 
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